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Förkortningar: 
 
AV: atrio-ventrikulär 
DNA: deoxyribonucleic acid, deoxiribonukleinsyra 
EKG: elektrokardiogram 
FA: fibrillatio atriorum, förmaksflimmer 
HUCS: Helsingfors universitets centralsjukhus 
PAC: premature atrial extrasystole 
PAE: P(våg)-atrial extrasystole  
VES: ventrikulär extrasystoli 
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1 Inledning 
 
Förmaksflimmer är en supraventrikulär tachyarytmi karaktäriserad av okordinerad 
förmaksaktivation med upplösning av förmakens mekaniska funktion   (1). Det är den 
vanligaste tachyarytmin att fordra läkarvård och är associerad till ökad dödlighet, främst via 
slaganfall (2). Större delen av FA fallen är associerade till ett underliggande tillstånd, så 
som eftertillstånd till hjärtinfarkt, hypertension, kongestiv hjärtinsufficiens eller klaffel. 
Andra systemiska tillstånd som ökar förekomsten av FA är hypertyreos och med ett svagare 
samband, diabetes mellitus. (3) I en betydande del (20-30%) av fallen kan ett dylikt 
tillstånd dock ej påvisas. Det klassificeras då som enskilt FA. (4) 
 
 
 
1.1 Familjärt FA 
 
En ökad förekomst av enskilt FA kan påvisas i vissa släkter, oftast enligt en autosomal 
dominant nedärvningstyp. I olika undersökningar har man sett att av alla FA patienter har 
15-39 % åtminstone en första gradens släkting med samma rytmstörning. Hos patienter 
med enskilt FA har andelen med en positiv familjeanamnes varit större än genomsnittet för 
samtliga FA. (5,6) I kopplingsanalyser av olika släkter har benägenheten för FA kunnat 
kopplas till olika kromosomer och man har hittat mutationer bla. i gener som kodar för Na- 
och K-kanaler (7). Vidare kan man urskilja ärftligt FA som sammanfaller med en 
progredierande störning i AV-överledningen samt kardiomyopati, här har FA debuterat 
redan i ett tidigt skede av sjukdomsförloppet. (8) FA kan således utgöra en del i en mera 
omfattande hjärtretledningsstörning. Huvudsakligen är dock familjära FAs genetik ännu ej 
tillräckligt utredd. 
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1.2 Initiering av FA 
 
Upprepade FA paroxysmer som av sig själva vänder i sinusrytm, initieras ofta av tätt 
aktiverade foci i trakten av lungvenernas basala delar (9). Vid alkoholtoxiskt och vagalt FA 
verkar rytmstörningens initiationsmekanism vara en annan (10). Initiationsmekanismen kan 
variera ytterligare vid FA associerat till hjärtsjukdom. Det sätt på vilket FA episoden 
initieras kan bedömas med ambulatorisk långtidsregistrering av EKG. 
 
 
 
1.3 Ambulatoriskt EKG 
 
I långtidsregistrering av EKG kan förmaksflimrets initiationssätt samt övriga beteende 
bedömas. Eventuella överledningsstörningar och känslighet för kammararytmier kan 
studeras. Förekomsten av extraslag kan bedömas. 
 
Ambulatoriska registreringar har i jämförelse med undersökningar utförda i 
laboratoriemiljö den fördelen att patienten befinner sig i sitt eget habitat och den fysiska 
och psykiska aktiviteten tenderar att motsvarar vad man kan förvänta sig generellt i 
personens liv. I princip finns det ingen övre gräns för undersökningens längd. Då EKG 
registreringen sker via elektroder fästa vid huden och med elektroniken fäst vid bältet har 
man i allmänhet nöjt sig med ett, två eller vid behov upp till sju dygn. Längre men inte lika 
detaljerad data kan fås via pacemaker eller rytmövervakare. 
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1.4 Syfte med arbetet 
 
Detta arbete är del av ett fortgående forskningsprojekt på HUCS kardiologiska klinik, där 
man klargör sambandet mellan förmaksflimrets kliniska fenotyp och genotyp samt hur de 
elektrofysiologiska dragen uttrycks i dessa typer. I detta delarbete kartläggs fynden i 
långtids EKG registrering vid familjärt FA. Huvudfokus ligger på identifikation av fokalt 
fött FA. 
 
 
2 Material 
 
Den studerade populationen består av patienter på Helsingfors universitetscentralsjukhus 
rytmkardiologiska klinik, samt symtomatiska och asymtomatiska släktingar till dessa.  Till 
studien medtas patienter med ett strukturellt friskt hjärta och FA debut <50år. I fall 
åtminstone en första gradens släkting kan misstänkas lida av samma rytmstörning, anses 
släkten som en FA familj och även släktingar undersöks. Med frågeformulär samt ur 
journalanteckningar kartläggs kliniska drag så som triggrar, hur episoderna börjar samt 
respons till behandlingar. På undersökningspersonerna utförs; hjärt-ultraljud, 12-avlednings 
EKG, 24-timmars EKG registrering, magnetokardiografi och EKG ytkartläggning (BSPM). 
På de patienter som genomgår elektroanatomisk kartläggning (CARTO), samlas 
intrakardiella mätresultat. Genom att jämföra den kliniska bilden med hjärtats 
elektrofysiologi hos familjära fall, enskillt paroxysmalt FA, kardiomyopatisläkter och friska 
kontroller försöker man identifiera olika fenotyper och därefter försöker man få en bild av 
ett bakomliggande genetiskt fel. Av en del försökspersoner tas blodprov för DNA analys, 
man söker kända och nya mutationer i första hand med hjälp av kandidatgensstrategi. I 
detta skede har sammantaget ca 400 personer undersökts och släkternas 
fenotypkartläggning har påbörjats. I första skedet klargörs EKG, hjärtultraljuds och Holter-
fynd. 
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3 Metod 
 
I långtids EKG registrering (Holter-EKG) kan man studera antalet förmaksextraslag per 
tidsenhet samt hur snabbt dessa registrerade PAC förekommer efter föregående normala 
sinusslag, eg. mäts PAE-tiden, dvs , tiden mellan föregående normala slags P-vågs 
maximum och  därpå följande PACs förmaksdepolarisations maximum. Ifall denna tid är 
kort, klassificeras extraslaget som tidigt PAC, dylika tidiga förmaks extrasystolier, enskilt 
eller i serie, är det vanligaste sättet för en FA paroxysm att börja (11,12). PAE-tiden för 
PACs som initierar en FA paroxysm har i genomsnitt varit avsevärt kortare än PAE för 
PACs som inte initierar FA, även om en stor varians av PAE-tiden har setts i bägge fallen 
(13). Andra FA episoder kan föregås av bradykardi, eller så kan ingen föregående avvikelse 
noteras. I ett fåtal fall föregås FA paroxysmen av tachykardi (11). I EKG registreringar kan 
man även mäta P-duration och P-Q tiden samt variationer i dessa. 
 
Undersökningspersonerna hade genomgått 24- eller 48 timmars Holter-EKG. 
I arbetets första skede analyserar jag Holter-registreringarna enligt ett antal parametrar, 
vilka införs i tabell i mjukvaran Microsoft Access. Fokus är lagt på förekomst av PACs (för 
tidiga förmakskomplex), vanligen i form av SVES (supraventrikulära extrasystolier), samt 
förmaksfödda takyarytmier så som FA och SVT (supraventrikulär takykardi). Vidare mäts 
P-Q tiden, registreras sinusarrester, AV typ II och III-block, förekomsten av VES 
(ventrikulära extraslag) samt ett antal andra parametrar. Syftet med arbetet är även att 
utröna vilka av de använda parametrarna som är av användning för fortsatta studier. 
 
FA definierades som fokalt framkallat ifall det under undersökningsperioden förekom 
åtminstone tre av följande fyra markörer: 1:  frekventa (>200/24h) PACs, 2: tidiga 
förmakskomplex (PAE-tid <450ms), 3: förmaks bigimeni, 4: förmakstachykardi på 
frekvensen >200 slag/minut. 
 
I denna rapport presenterar jag dessa centrala parametrar i Microsoft excel format. 
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4 Resultat 
 
Bland de personer som ingår i Mejlans rytmkardiologiska kliniks förmaksflimmerprojekt, 
fanns 42 personer, där vi hade att tillgå 24 eller 48 timmars Holterregistrering som var 
möjlig att analysera med avseende på de för oss behövliga parametrarna. Dessa är fördelade 
på 17 familjer. I dessa familjer finns vanligen flera personer med en FA diagnos som inte 
presenteras här eftersom en användbar Holterregistrering saknas. Vi har preliminärt delat 
upp släkterna i uppenbart familjärt FA samt troligt familjärt FA men i detta arbete görs 
ingen skillnad på dessa då samtliga proband har åtminstone en diagnosticerad släkting. 
 
 
 
4.1 Fokalt FA 
 
Man kunde konstatera att fallen av fokalt FA var koncentrerade till vissa familjer. I vissa 
släkter förekom fokalt FA inte alls och i andra igen, förekom FA av både fokal och non-
fokal typ. Av 40 personer uppfyllde 16 personer vår definition på fokalt FA. Detta är 40%. 
Under registreringen uppvisades en eller flera flimmerparoxysmer hos 7 av 42 (17%), hos 2 
personer utgjorde FA 100% av tiden. Således förekom FA inte alls under 
registreringsperioden för en majoritet, 79%, av fallen. I de två fall där hela 
registreringsperioden utgjordes av FA kunde en bestämning i fokal/non-fokal typ inte göras 
och antalet användbara registreringar är således 40. 
 
 
 
 
 
4.1.1 Förekomst av markörer för fokalt FA     7 
 
En eller flera perioder av snabb supraventrikulär takykardi förekom hos 65% (26/40), 
episodernas antal varierade mellan 1 och 281. Prematura förmaksextraslag förekom i nästan 
samtliga fall. Över 200 PACs per dygn förekom hos 40% (16/40). PAE tiden understeg 
450ms hos 43% (17/40). Förmaksbigemini förekom hos 30% (12/40) (Se graf 1). Om 
antalet PACs över 200 per 24h hade varit enda kriteriet för fokalt fött FA hade vi fått nästan 
samma resultat. Sensitivitet 94 % och positivt förväntningsvärde likaså 94%. 
Förmaksbigemini hade positivt förväntningsvärde 100% men sensitivitet endast 75%. 
      
Familjärt FA, tabell 1-9; 
 
Kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h PAE-tid bigemini Fokalt 
33 0 3 191 560 nej nej1 
67 100 
     6  NA 58 4945 NA ja ja3 
41 0 3 1132 600 ja ja3 
43 0 22 707 360 nej ja3 
54 100 
     4 12 ja 1889 400 ja ja4 
61 0 281 3133 340 ja ja4 
 
Tabell 1: Släkt nr 1,  vår största släkt med konstaterat familjärt FA, uppvisar diversitet i fenotypen 
men ett generellt högt antal PACs. 
FA%; durationen av förmaksflimmer som procent av registreringstiden, SVT episoder; antalet 
episoder av supraventrikulär takykardi (>200 slag per minut), eller ’ja’ om konstaterad förekomst 
men oklart hur många episoder, PACs/24h; antalet tidiga förmaksextraslag ( under 450 
millisekunder till föregående normala sinusslag ) per 24 timmar, bigemini; förekomst av 
förmaksbigimeni, Fokalt; tre eller fyra kriterier positiva 
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Kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
15 0 3 29 600 nej nej1 
16 0 0 57  NA nej nej0 
Tabell 2: Släkt nr 2 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
18 Ja 25 610 440 NA ja3 
51 0 0 14 NA nej nej0 
55 0 0 94 360 nej nej1 
Tabell 3: Släkt nr 3 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
24 0 12 165 480 nej nej1 
50 0 0 38 300 nej nej1 
46 0 1 99 380 nej nej2 
72 0 4 124 NA nej nej1 
Tabell 4: Släkt nr 4 
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kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
10 5 0 18 420 nej nej1 
65 0 1 1048 240 nej ja3 
70 0 50 8387 360 ja ja4 
71 0 0 10 NA nej nej0 
Tabell 5: Släkt nr 5 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
128 0 0 0 NA nej nej0 
151 0 9 157 430 nej nej2 
Tabel 6: Släkt nr 6 
 
 
Kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
154 0 1 209 520 nej Nej2 
130 1 0 587 300 ja ja3 
161 0 0 2 360 nej nej1 
Tabell 7: Släkt nr 7 
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kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
144 0 4 326 360 ja ja4 
104 0 0 21 NA NA nej0 
117 0 0 51 NA NA nej0 
Tabell 8: Släkt nr 8 
 
             
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
103 0 11 18893 NA NA ?2-4 
 
Tabell 9: Släkt nr 9, samtliga familjer har två eller flera diagnosticerade medlemmar, endast 
familjemedlemmar med en användbar Holter-registrering redovisas. 
 
 
 
Troligt familjärt FA, tabell 10-17; 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
23 0 9 173 740 nej nej1 
Tabell 10: Släkt nr 10 
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kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
1 14 1 14 800 nej nej1 
Tabell 11: Släkt nr 11 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
12 0 1 33 300 nej nej2 
5 0 0 0 
 
nej nej0 
Tabell 12: Släkt nr 12 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
34 0 1 45 810 nej nej1 
22 23 0 50 NA nej nej0 
Tabell 13: Släkt nr 13 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
44 0 2 1085 400 ja ja4 
21 0 1 6 500 nej nej1 
Tabell 14: Släkt nr 14 
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kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
155 0 32 653 600 ja ja3 
Tabell 15: Släkt nr 15 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
157 NA 3 245 460 ja ja3 
123 0 0 365 440 ja ja3 
Tabell 16: Släkt nr 16 
 
 
kod FA% 
SVT 
episoder PACs/24h   PAE-tid bigemini Fokalt 
111 6 133 NA NA ja ?2-4 
Tabell 17: Släkt nr 17 
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Graf 1: Andel definierade som fokalt FA (blå) bland de fall som uppvisar karakteristika (blå och 
röd). 
 
 
4.1.2 Skillnader mellan släkterna 
 
Det förekom väsentliga skillnader i fenotypen hos de undersökta familjerna. Den familj 
som redovisas i Tabell 1 skiljde sig på flera punkter från materialet i övrigt. Bland dess åtta 
redovisade medlemmar fanns bägge registreringarna där man såg FA under hela 
registreringen. Fem av de övriga sex uppvisade fokal typ av FA, enligt här använda 
kriterier. Fyra personer uppvisade dessutom ett stort, över 1000, antal tidiga 
förmakskomplex, i de två andra förekom 191 respektive 707 PACs. Ett större antal SVT 
episoder och flera fall av förmaks bigemini noterades även i jämförelse med materialet i 
stort.  PAE tiden var däremot på genomsnittlig nivå, 452ms i genomsnitt för Tabell 1 och 
459ms i hela materialet. 
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4.2 AV-överledning 
 
I detta material kunde varken AV-block typ II eller III konstateras. Vi kunde uppmäta 
maximala och minimala PQ-tiden hos 36 av 42 fall. Maximala PQ-tiden antogs förekomma 
vid långsammaste frekvensen vid sinusrytm och minimala PQ-tiden vid snabbaste. 
Maximala PQ-tiden översteg 200ms hos 15 av 36 personer (42%). Maximala PQ-tiden 
varierade mellan 140ms och 380ms, median 200ms och genomsnitt 214ms. 7 st (47%) av 
dessa typ-1 AV-block förekom vid uppfyllande av kriterierna för fokalt FA. Minimala PQ-
tiden kunde bestämmas hos 32 av 42 fall och varierade mellan 100ms och 340ms. 
Minimala PQ-tiden översteg 200ms hos 3 av 32 fall, mediantiden för minimala PQ-tiden 
var 160ms och genomsnittliga minimala PQ-tiden var 175ms. Somliga släkter bla. nr 5 
(tabell 5 och 18), var mycket homogena med avseende på maximala- och minimala- PQ-
tiden. Andra igen, som nr 1 och 4  (tabell 1, 4 och 18) uppvisade en stor varians. 
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släkt kod PQ-max PQ-min släkt Kod PQ-max PQ-min 
1 33 200 200 7 154 200 180 
  67            NA            NA   130 180 160 
  6 380 340   161 180 160 
  41 200 200         
  43 200 200 8 144 280 240 
  54            NA            NA   104             NA             NA 
  4 220            NA   117             NA             NA 
  61 240 200         
        9 103             NA             NA 
2 15 140 100         
  16 220 160 10 23 220 200 
                
3 18 220            NA 11 1 180 160 
  51 220 180         
  55 200 140 12 12 280 160 
          5 240 160 
4 24 240 200         
  50 200 140 13 34 380 320 
  46 180 140   22 160             NA 
  72 160 140         
        14 44 200 160 
5 10 220            NA   21 160 160 
  65 200 160         
  70 200 160 15 155 200 100 
  71 200 160         
        16 157 210 180 
6 128 200 120   123 210 160 
  151 200 160         
        17 111             NA             NA 
 
Tabell 18. Minimala och maximala PQ-tiden, varians mellan individer och familjer. 
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4.3 Ventrikulära extrasystolier 
 
Antalet VES kunde bestämmas hos 41 av 42 fall. VES förekom hos en majoritet 33 (80%) 
av fallen, i 22 (66%) av samtliga fall som uppvisade VES, sågs multifokalitet. Detta är 54% 
av samtliga fall. Mera än 200 VES per 24h förekom hos 10 av 41 (24%). Totalt sågs över 
200 PACs per 24h hos 16 av 40 fall (40%) och av dessa uppvisade antal 6 (38%) även över 
200 VES per 24h. Detta är 15%. 
 
 
 
 
 
 
Graf 2: Andel VES, polymorfa VES, VES > 200/24h, PACs > 200/24h samt dessa förekommandes 
tillsammans som andel av den del av materialet där dessa kan bestämmas. 
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4.4 Fokalt FA och VES 
 
Över 200 VES per dygn förekom hos 10 av 41 personer (oklart fynd hos en person), detta 
är 24%. 5 av de 24 (21%) klassificerade som non-fokalt FA och 5 av de 16 (31%) 
klassificerade som fokalt FA, uppvisade >200VES/24h. Tre av dessa fyra med >200 
VES/24h och fokalt FA hörde till samma släkt (Tabell 1, Tabell 19). 
 
 
 
 
kod FA% 
SVT 
epis. 
PACs 
/24h 
  PAE-
tid bigem. fokalt 
PQ-
max 
PQ-
min VES/24 
VES 
polym 
33 0 3 191 560 nej nej1 200 200 316 ja 
67 100 
     
     NA    NA 11 ja 
6       ? 58 4945       ? ja ja3 380 340 1363 ja 
41 0 3 1132 600 ja ja3 200 200 935 ja 
43 0 22 707 360 nej ja3 200 200 604 ja 
54 100 
     
     NA     NA 3 nej 
4 12       ja 1889 400 ja ja4 220     NA 3 ja 
61 0 281 3133 340 ja ja4 240 200 47 NA 
 
Tabell 19. Släkt nr 1 som exempel. 
kod: individuell kod, FA%: procent av registreringstiden i förmaksflimmer, SVT epis.: antal 
episoder av supraventrikulär takykardi, PACs/24h: antal förmaksextraslag per 24h, PAE-tid: tiden 
från senaste sinusslag till PAC, bigem: förekomst av förmaksbigemini, fokalt: klassificering i fokalt 
FA eller ej samt antal positiva kriterier, PQ-max, PQ-min: maximala och minimala PQ-tiden, 
VES/24: antal kammarextraslag per 24 timmar, VES polym: förekomst av polymorfa VES. 
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5   Diskussion 
 
 
5.1 Allmänna synpunkter 
 
I denna studie begagnades en detaljerad analys av långtids EKG registreringar för att 
identifiera faktorer av betydelse vid familjärt FA. Fokus låg på tre faktorer: fokalt eller non-
fokalt FA, förlängd AV överledningstid och riklig förekomst av ventrikulära extrasysolier. 
Andelen fokalt fött FA var ca 40%. Det är lägre än de ca 80% rapporterade i studier med ett 
blandat material, bestående av familjära och non-familjära FA (9,11). PQ-tiden var förlängd 
i 42% av patienterna och rikligt (>200/h) med VES sågs hos 10%. I några familjer kunde 
man se typisk förekomst av FA typ (fokal/non-fokal), PQ-tid och förekomsten av VES. 
Man kan anse att förmaken vid non-fokalt FA är mera mottagliga för triggrar och förfaller 
lättare till FA än vid fokalt FA. Det finns även fynd som stödjer en koppling mellan FA och 
en mera generell känslighet för hjärtrytmstörningar. 
 
 
 
5.2 Kritik av materialet 
 
Ett praktiskt problem i klassificeringen av FA och jämförelsen av resultaten med tidigare 
studier är att det hittills saknats en allmänt vedertagen definition av Holter-EKG markörer 
för fokalt FA, även om definitionerna generellt har visat likartade drag. Till exempel 
gränsvärdet för PAE-tiden har i allmänhet legat mellan 403 och 468ms. Ofta har man dock 
studerat initiationen av FA paroxysmer direkt, till skillnad från här där vi studerat 
karaktäristika i sinusrytm. 
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Ett annat problem i denna studie var den retrospektiva hållningen. Den primära analysen 
hade utförts med ett flertal program och fokus hade emellanåt legat på ventrikulära 
rytmstörningar, snarare än de för oss behövliga parametrarna. I en del fall stod de 
ursprungliga registreringarna inte längre att finna, här var man tvungen att förlita sig på 
befintlig data, eg. rapporter eller sammandrag, vilka inte alltid var tillräckligt detaljerade på 
önskade områden, därför måste ett onödigt stort antal av de ursprungliga 
undersökningspersonerna åsidosättas och den statistiska tillförlitligheten kan härvid ha 
blivit lidande. I det redovisade materialet finns två fall (nr 103 och 111) som rapporterats 
som fokalt FA även om de med säkerhet endast uppfyller två av fyra kriterier. Vidare finns 
flera fall där samtliga fyra kriterier inte har kunnat bestämmas men där resultatet i vilket 
fall ändå skulle ha hållits som antingen fokal eller non-fokal typ. 
 
Trots vissa brister i undersökningsmaterialet anser vi att denna studie uppfyller sitt syfte 
som pilotstudie med tanke på en framtida bredare studie, där registreringarna redan från 
början kan planeras med avseende på behövliga parametrar. Under arbetets gång har dels 
blanketten för sammandrag i Microsoft Access (Bilaga 1) förbättrats och dels har 
definitionerna på fokalt FA vägts. Resultaten från denna Holteranalys kan användas till att 
utveckla en mera ändamålsenlig analysmetod för Holterregistrering gällande FA-subtyper. 
 
 
5.3 Förekomst av markörer för fokalt FA 
 
I detta lilla material fanns det tydligaste statistiska sambandet mellan uppfyllande av  
tre av fyra kriterier och kriteriet antal PACs över 200 per 24h. Detta borde vara ett väntat 
resultat. Vi hade uppnått i det närmaste samma resultat ifall antalet PACs hade varit det 
enda kriteriet. Sensitivitet 94 % och positivt förväntningsvärde likaså 94%. 
Förmaksbigemini hade positivt förväntningsvärde 100% men sensitivitet endast 75%. 
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5.4 Klinisk relevans 
 
 
 
5.4.1 Metoder 
 
För denna studie har vi använt ambulatoriska EKG-registreringar på antingen 24 eller 48 
timmar. Detta är en tämligen kort tid och endast en del av registreringarna har uppvisat FA 
paroxysmer. Under en längre registrering tex. 7 dygn eller längre skulle troligtvis en 
avsevärt större andel hinna uppvisa åtminstone en paroxysm. I sådant fall är 
klassificeringen i fokal/non-fokal typ mera direkt. Sättet på vilket paroxysmen debuterar 
kan granskas. Man måste förstås komma ihåg att samma person kan uppvisa både fokalt- 
och non-fokalt debuterande paroxysmer. Det skulle vara mycket intressant att utföra en 
studie där en stor del av FA paroxysmernas debut kunde iakttas. Därefter skulle typning i 
fokal eller non-fokal kategori utföras enligt de här presenterade kriterierna. Då kunde 
kriterierna kontrolleras mot verkligheten och enligt behov justeras för att bättre motsvara 
denna. Målsättningen bör vara att dessa kriterier för fokal fött FA bör vara tillräckligt 
tillförlitliga för att möjliggöra diagnos av fokalt fött FA ur en Holter registrering på 
maximalt 24 timmar. En sådan registreringslängd är inte opraktiskt lång och i detta skede 
en vanligt förekommande registreringsperiod i den kliniska vardagen. 
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5.4.2 Fynd 
 
Initieringen av FA paroxysmer, AV-överledningen och förekomsten av kammarextraslag 
kan vara användbara elektrofysiologiska faktorer vid identifiering av FA subtyper och 
genetiska bakgrund men redan fynden i sig har betydelse för behandlingen av patienter. 
Som exempel är kateterablation som behandling av FA effektiv uttryckligen vid fokalt fött 
FA (14,15). Riklig förekomst av kammarextraslag hos flimmerpatienter bör beaktas vid 
valet av läkemedelsbehandling och planering av uppföljning, ett dylikt fynd kan vara 
tecken på tex myopati under utveckling (16). 
 
 
 
5.5 Slutsatser 
 
En detaljanalys av 24 timmars Holter registrering verkar vara ett användbart sätt att 
kartlägga förmaksflimrets bakgrund. I familjärt FA är andelen fokalt igångsatt FA lägre än 
vad annars vore väntat och patienter uppvisar ofta förutom FA även andra störningar i 
hjärtrytmen. Sålunda verkar triggrar spela en varierande roll i initieringen av FA hos olika 
familjer med en tendens till FA. 
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